



Adres do korespondencji: dr n. med. Witold Owczarek, Klinika Dermatologii Centralnego Szpitala Klinicznego MON, Wojskowy Instytut Medyczny, ul. Szaserów 128,
00–909 Warszawa, tel.: (022) 681 64 49, e-mail: witold.owczarek@dermedicus.pl
Praca wpłynęła do Redakcji: 16.09.2008 r.
Copyright © 2009 Via Medica
ISSN 0867–7077
Witold Owczarek1, Tomasz Targowski2, Katarzyna Łebkowska1, Elwira Paluchowska1
1Klinika Dermatologii Centralnego Szpitala Klinicznego MON, Wojskowy Instytut Medyczny w Warszawie
Kierownik: prof. dr hab. n. med. S. Zabielski
2Klinika Chorób Wewnętrznych, Pneumonologii i Alergologii Centralnego Szpitala Klinicznego MON,
Wojskowy Instytut Medyczny w Warszawie
Kierownik: prof. dr hab. n. med. T. Płusa
Gruźlica węzłów chłonnych szyi z ogniskiem gruźlicy rozpływnej
— opis przypadku
Tubercular inflammation of cervical lymph nodes with a colliquative tuberculosis focus
— a case study
Abstract
Cutaneous tuberculosis is a specific form of tuberculosis, with various clinical pictures resulting from either endo- or
exogenous way of infection, immunological mechanisms and unfavourable conditions for mycobacterium development. The
atypical course and symptoms of the disease may cause difficulties in obtaining proper diagnosis and, in consequence,
result in a delayed onset of appropriate treatment. When diagnosing cutaneous tuberculosis, a broad spectrum of differential
diagnosis should be applied, taking into account other diseases, such as, among others, leishmaniasis, actinomycosis,
leprosy or deep mycoses.
In this report, a case of lymph node tuberculosis and of colliquative tuberculosis of the skin, at first erroneously diagnosed as
actinomycosis, complicated by multiform erythema.
In the reported case, no tuberculous bacilli were identified in bacteriological evaluations of bioptates, collected from the skin
changes. The final diagnosis of the disease was determined by the presence of specific granulation tissue in the last of
performed histopathological studies, as well as by hypersensitivity to tuberculin and the presence of mycobacterial DNA in
PCR evaluation. According to the authors, in case of clinically suspected cutaneous tuberculosis, repeated (several) his-
topathological studies of samples from observed changes seem to be fairly justified. The results of histopathological studies
should be completed by one of the methods of oligomycobacterial material evaluation, e.g., by identification of mycobacte-
rial genetic material by means of nucleic acid amplification in the PCR method.
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Streszczenie
Gruźlica skóry jest szczególną postacią gruźlicy, o zróżnicowanym obrazie klinicznym wynikającym z wewnątrz- lub zewnątrz-
pochodnej drogi zakażenia, mechanizmów odpornościowych oraz niekorzystnych warunków rozwoju dla prątka. Nietypowy
przebieg i objawy mogą powodować trudności w postawieniu prawidłowego rozpoznania oraz odpowiednio wczesnego
rozpoczęcia leczenia. Przy rozpoznaniu gruźlicy skóry należy brać pod uwagę szeroką diagnostykę różnicową obejmującą
między innymi leiszmaniozę, promienicę, trąd, grzybice głębokie.
W pracy przedstawiono przypadek gruźlicy węzłów chłonnych i gruźlicy rozpływnej skóry, początkowo mylnie rozpoznanej
jako promienica i powikłanej rumieniem wielopostaciowym.
W opisywanym przypadku w badaniach bakteriologicznych bioptatów ze zmian skórnych prątków gruźlicy nie wykryto.
Rozpoznanie choroby ustalono na podstawie obecności ziarniny swoistej w ostatnim z wykonanych badań histopatologicznych,
nadwrażliwości na tuberkulinę oraz obecności DNA prątków w badaniu łańcuchowej reakcji polimerazy (PCR). Zdaniem auto-
rów w przypadku klinicznego podejrzenia gruźlicy skóry wydaje się być uzasadnione nawet kilkukrotne wykonywanie badania
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foksytynę, tetracyklinę i klindamycynę. Jednak
leczenie okazało się nieskuteczne. Po rozpoczęciu
kolejnego cyklu antybiotykoterapii (amoksycylina
z kwasem klawulanowym) wystąpił u chorej nasi-
lony rumień wielopostaciowy, z powodu którego
pacjentka została skierowana do Kliniki Dermato-
logii. Przy przyjęciu do Kliniki Dermatologii stwier-
dzono rozsiane zmiany rumieniowo-obrzękowe
skóry dobrze odgraniczone od otoczenia o najwięk-
szym nasileniu na odsiebnych częściach kończyn
górnych i dolnych oraz tułowiu.
Rumień wielopostaciowy jest chorobą o zło-
żonej etiologii. Najczęstszymi czynnikami prowo-
kującymi są zakażenia wirusowe (HSV1 oraz HIV2,
Coxackie), bakteryjne (zwłaszcza paciorkowce)
oraz leki (antybiotyki, barbiturany, salicylany) [9].
Ponadto u chorej na prawej bocznej powierzch-
ni szyi stwierdzono ognisko powiększonych węzłów
chłonnych (ryc. 1). Skóra w obrębie ogniska była
zaczerwieniona, a w jej środkowej części były wi-
doczne dwie przetoki o średnicy około 0,5 cm (ryc.
2, 3). W badaniu podmiotowym i przedmiotowym,
poza opisanymi zmianami na skórze, nie stwierdzo-
no żadnych nieprawidłowości. W podstawowych
badaniach laboratoryjnych w zakresie odchyleń od
histopatologicznego ze zmian. Wynik powinien być uzupełniony jedną z metod badania materiałów skąpoprątkowych, na
przykład przez identyfikację materiału genetycznego prątków za pomocą amplifikacji kwasów nukleinowych metodą PCR.
Słowa kluczowe: gruźlica skóry, gruźlica rozpływna, zapalenie węzłów chłonnych, łańcuchowa reakcja polimerazy
Pneumonol. Alergol. Pol. 2009; 77: 417–421
Rycina 1. Ognisko gruźlicy w okolicy podżuchwowej prawej
Figure 1. Tubercular focus of the right submandibular area
Najczęstszą postacią gruźlicy w Polsce i na
świecie jest gruźlica płuc. Gruźlica pozapłucna wy-
stępuje rzadziej i najczęściej dotyczy: opłucnej, wę-
złów chłonnych, układu moczowego i kości, a lo-
kalizacja skórna jest jeszcze większą rzadkością.
W Ameryce Północnej i Europie gruźlicę skóry roz-
poznaje się u mniej niż 1% wszystkich chorych na
gruźlicę [1–4]. Zmiany skórne w przebiegu gruźli-
cy mogą być następstwem bezpośredniego zajęcia
skóry przez zakażenie, jak i odczynu immunolo-
gicznego w odpowiedzi na proces swoisty o innej
lokalizacji w organizmie (tzw. tuberkulid) [1, 5–8].
Wśród skórnych postaci gruźlicy wyróżnia się
gruźlicę toczniową (tuberculosis luposa), węzłową
(lymphadenitis tuberculosis), rozpływną (tubercu-
losis colliquativa), brodawkującą (tuberculosis
verrucosa) i wrzodziejącą (tuberculosis ulcerosa) [5, 9].
W diagnostyce różnicowej gruźlicy węzłów chłon-
nych i skóry należy uwzględnić między innymi le-
iszmaniozę, promienicę, trąd i zakażenia grzybicze
[7]. Trudności w ustaleniu rozpoznania mikrobio-
logicznego i nietypowość objawów skórnych mogą
istotnie utrudniać rozpoznanie choroby i skutkować
późnym rozpoczęciem leczenia lekami przeciwprąt-
kowymi [7, 8, 10, 11].
W pracy przedstawiono przypadek gruźlicy
węzłów chłonnych z gruźlicą rozpływną skóry, po-
czątkowo mylnie rozpoznanej jako promienica
i powikłanej rumieniem wielopostaciowym.
Opis przypadku
Chora (75 lat) została przyjęta do Kliniki Der-
matologii Wojskowego Instytutu Medycznego
w listopadzie 2007 roku z rozpoznaniem rumienia
wielopostaciowego, który wystąpił po leczeniu
amoksycyliną z kwasem klawulanowym. Chora
była leczona tym antybiotykiem z powodu podej-
rzenia promienicy szyjnej. Zmiany skórne na pra-
wej bocznej stronie szyi pojawiły się w sierpniu
2007 roku. Z tego powodu chora była leczona am-
bulatoryjnie. Podczas leczenia zmiany skórne pod-
dawano chirurgicznemu nacinaniu, wielokrotnie
drenowano, pobierano posiewy (brak wzrostu bak-
terii na pożywkach), wycinek do badania histopa-
tologicznego (nieswoisty naciek zapalny z komó-
rek jednojądrzastych) oraz stosowano empirycznie
antybiotyki, takie jak: penicylinę prokainową, ce-
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normy stwierdzono leukocytozę 12 200/mm3, nie-
znacznie podwyższony odczyn opadania krwinek
(OB 21 mm/h) oraz podwyższone frakcje alpha1
(4,3%) i alpha2 (13,8%) w proteinogramie. Badanie
radiologiczne klatki piersiowej uwidoczniło zwap-
niałe węzły chłonne we wnęce płuca lewego i przy-
aortalne, poza tym miąższ płucny był prawidłowy.
Ze względu na duże nasilenie zmian rumie-
nia wielopostaciowego, rozpoczęto leczenie ogól-
noustrojowe glikokortykosteroidami. Zastosowano
prednizon w dawce początkowej 40 mg/dobę, uzy-
skując szybkie ustąpienie zmian rumieniowych.
Jednocześnie kontynuowano diagnostykę różni-
cową zmian skórno-węzłowych bocznej po-
wierzchni szyi. W wykonanym USG węzłów chłon-
nych szyi stwierdzono w prawej okolicy bocznej
szyjnej pakiet powiększonych, zmienionych wę-
złów chłonnych, z których największy miał wymia-
ry 13 × 7 mm. Węzły chłonne nadobojczykowe
oraz podobojczykowe były niezmienione.
Badania serologiczne na obecność przeciwciał
przeciwko HIV, wirusowi zapalenia wątroby typu
C, antygenu wirusa zapalenia wątroby typu B, szyb-
ki odczyn kłaczkujący krętkowy USR (unheated
serum regin test) oraz badanie mikologiczne wy-
mazu z przetoki były ujemne. Pacjentka nie cho-
rowała w przeszłości na gruźlicę ani nie miała kie-
dykolwiek bezpośredniego kontaktu z chorym prąt-
kującym, niemniej po konsultacji pneumonologicz-
nej, ze względu na zmiany skórne i obecność zwap-
nień w węzłach chłonnych śródpiersia zalecono
wykonanie odczynu tuberkulinowego po zakoń-
czeniu steroidoterapii oraz badań bakteriologicz-
nych i histopatologicznych w kierunku gruźlicy.
Pobrano trzy wycinki ze zmian skórnych i węzło-
wych szyi: do ponownego badania histopatologicz-
nego, do badania bakteriologicznego i genetyczne-
go metodą PCR (polymerase chain reaction) na
obecność prątków gruźlicy. W bakterioskopii i po-
siewie klasycznym bioptatu prątków nie stwierdzo-
no. W badaniu PCR wykonanym metodą gene-
tyczną MTD Gen-Probe stwierdzono obecność
Mycobacterium tuberculosis complex. W badaniu
histopatologicznym wycinka skórnego z brzegu
ogniska chorobowego wykryto typową ziarninę
gruźliczą z komórkami olbrzymimi typu Langer-
hansa w otoczeniu komórek nabłonkowatych i lim-
focytów (ryc. 4–6). Próba tuberkulinowa wykona-
na po zakończeniu steroidoterapii była wyraźnie
dodatnia (średnica nacieku 22 mm). Na podstawie
całości obrazu klinicznego rozpoznano gruźlicę
skóry i węzłów chłonnych szyi. Zastosowano le-
czenie skojarzone rifampicyną (0,6 g/d.), izoniazy-
dem (0,3 g/d.) i pyrazynamidem (1,5 g/d.), uzysku-
jąc wygojenie zmian skórnych i normalizację roz-
miarów węzłów chłonnych szyi.
Omówienie
Czynniki ryzyka zachorowania na gruźlicę
można podzielić na społeczne i biologiczne. Do
społecznych należą złe warunki socjalno-bytowe,
bliski kontakt z chorymi, migracje ludności, nato-
miast do biologicznych, w których dochodzi do osła-
bienia odporności immunologicznej typu komórko-
wego, stany, takie jak: choroby nowotworowe, AIDS,
cukrzyca, ciężka niewydolność nerek, niedożywie-
nie czy leczenie immunosupresyjne [7, 12–14].
Gruźlica skóry w krajach rozwiniętych jest jedną
z najrzadszych postaci gruźlicy. Częstość jej wystę-
powania według różnych danych wynosi od mniej
niż 1 do 4,4% wszystkich postaci gruźlicy [4, 13–
–18]. Na gruźlicę skóry, w tym na opisywaną gruź-
licę rozpływną, częściej zapadają kobiety — 1,5 raza
częściej niż mężczyźni [19]. Gruźlica skóry może
Rycina 3. Ogniska gruźlicy rozpływnej w otoczeniu zmian węzłowych
Figure 3. Colliquative tuberculosis focuses in lymphatic nodes chan-
ges area
Rycina 2. Nacieki z przetokami w okolicy zapalenia gruźliczego wę-
złów chłonnych podżuchwowych
Figure 2. Infiltrations with fistulae in the area of submandibular
lymphatic nodes tubercular inflammation
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być następstwem zarówno zakażenia zewnątrz-
pochodnego (na skutek wniknięcia prątków do skó-
ry przez uszkodzony naskórek), jak i rozsiewu
krwiopochodnego lub zajęcia skóry przez ciągłość
z ognisk choroby w innych narządach [16]. Typo-
wymi postaciami gruźlicy skóry w przypadku ze-
wnątrzpochodnej drogi zakażenia są: gruźlica wrzo-
dziejąca i brodawkująca [1, 8, 16, 20]. Postać wrzo-
dziejąca rozwija się najczęściej u chorych w immu-
nosupresji, natomiast postać brodawkująca jest cha-
rakterystyczna dla ludzi z zachowaną odpornością
komórkową przeciwgruźliczą [1, 20, 21]. Najczęściej
do zajęcia skóry w przebiegu gruźlicy dochodzi
w mechanizmie wewnątrzpochodnym na skutek wtór-
nego rozsiewu prątków z ogniska wewnątrzustro-
jowego drogą naczyń krwionośnych lub chłonnych,
albo przez ciągłość z innych zakażonych tkanek [4,
13, 14, 22]. Wówczas w tkance podskórnej powstają
bezbolesne nacieki z tendencją do rozmiękania,
tworzenia owrzodzeń i przetok (postać rozpływna
gruźlicy) [1, 4, 23]. W praktyce klinicznej zmniej-
szenie zapadalności na gruźlicę i rzadka lokaliza-
cja pozapłucna choroby są przyczyną wielu proble-
mów diagnostycznych, między innymi w wyniku
malejącego doświadczenia lekarzy klinicystów, co-
raz rzadziej spotykających się w swojej pracy z tego
typu zachorowaniami. Przyczyną trudności w usta-
leniu rozpoznania gruźlicy skóry jest również mało
charakterystyczny wygląd zmian, przypominający
w początkowym okresie inne choroby dermatolo-
giczne, między innymi grzybicę czy, jak w opisy-
wanym przypadku, promienicę [7, 24]. Diagnosty-
kę komplikuje dodatkowo najczęściej skąpoprątko-
wy przebieg choroby. Zgodnie z treścią Dziennika
Urzędowego Unii Europejskiej, za pewny oraz praw-
dopodobny przypadek gruźlicy uznaje się ten przy-
padek, który jest potwierdzony dodatnim wynikiem
posiewu lub dwoma dodatnimi wynikami badania
bakterioskopowego. Za możliwy uznaje się przypa-
dek gruźlicy, w którym występują objawy klinicz-
ne choroby oraz który posiada obraz RTG zgodny
z obrazem gruźlicy aktywnej dowolnego organu,
a testy laboratoryjne są ujemne [25].
W opisywanym przypadku nie wykazano prąt-
ków ani w bakterioskopii, ani w posiewach. Wy-
kryto natomiast techniką PCR materiał genetycz-
ny Mycobacterium tuberculosis w zmianach. Od-
powiada to raczej prawdopodobnemu, a nie pew-
nemu przypadkowi zachorowania, ale wycofanie
się zmian po zastosowaniu pełnego leczenia prze-
ciwprątkowego, po wcześniejszej długotrwałej
i nieskutecznej antybiotykoterapii, przemawia za
Rycina 6. Badanie histopatologiczne. Ziarnina gruźlicza. Barwienie
H+E. Powiększenie (c 600×)
Figure 6. Histopathological examination. Tubercular granulation.
H+E Staining. Magnification (c 600×)
Rycina 5. Badanie histopatologiczne. Widoczna typowa ziarnina
gruźlicza z komórkami olbrzymimi typu Langhansa w otoczeniu ko-
mórek nabłonkowatych i limfocytów. Barwienie H+E. Powiększe-
nie (c 400×)
Figure 5. Histopathological examination. Typical tubercular granu-
lation with giant Lanhgans like cells in epithelial cells and lympho-
cytes environment. H+E Staining. Magnification (c 400×)
Rycina 4. Badanie histopatologiczne. W górnych warstwach skóry
właściwej widoczna ziarnina gruźlicza o układzie gruzełkowym. Bar-
wienie H+E. Powiększenie (c 200×)
Figure 4. Histopathological examination. Tuberculous granulations is
visible in upper dermis layers. H+E Staining. Magnification (c 200×)
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gruźliczym podłożem zmian skórnych. W opisa-
nym przypadku w badaniach bakteriologicznych
bioptatów ze zmian skórnych prątków gruźlicy nie
wykryto, a rozpoznanie choroby ustalono na pod-
stawie obecności ziarniny gruźliczej w ostatnim
badaniu histopatologicznym, obecności DNA prąt-
ków metodą PCR oraz nadwrażliwości na tuberku-
linę. Zdaniem wielu autorów, w przypadku kli-
nicznego podejrzenia gruźlicy skóry wydaje się
uzasadnione nawet kilkukrotne wykonywanie
biopsji i badania histopatologicznego ze zmian,
którego wynik powinien być uzupełniony jedną
z metod badania materiałów skąpoprątkowych, na
przykład przez identyfikację materiału genetycz-
nego prątków za pomocą amplifikacji kwasów nu-
kleinowych metodą PCR [26–28].
U opisanej pacjentki nie udało się ustalić źró-
dła zakażenia gruźlicą, negowała kontakt z osobą
mogącą potencjalnie być zakaźną bądź przebywa-
nie w środowisku podwyższonego ryzyka. W od-
niesieniu do swojej grupy wiekowej pacjentka na-
leży do osób zdrowych, bez obciążeń internistycz-
nych, nie przyjmuje na stałe żadnych leków, nie
zgłasza żadnych dolegliwości. Wyczuwalne po-
większone węzły chłonne występujące na bocznej
powierzchni szyi początkowo lekceważyła, dopiero
powstanie dużych guzów, stanu zapalnego skłoniło
ją do kontroli lekarskiej. Początkowe leczenie am-
bulatoryjne oraz chirurgiczne także nie przyniosło
oczekiwanej poprawy, dopiero wystąpienie uogól-
nionych zmian rumieniowych polekowych spowo-
dowało hospitalizację oraz rozpoczęcie wnikliwej
diagnostyki laboratoryjnej, co w konsekwencji
doprowadziło do ustalenia właściwego rozpozna-
nia i wdrożenia skutecznego leczenia.
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